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Einleitung

Diagnostik und Risikostratifizierung bei ver-
mutetem akutem Koronarsyndrom bleiben
eine Herausforderung für den Arzt in Praxis
und Spital. Einerseits müssen Abklärungen
rasch und effizient erfolgen, um ohne Zeitver-
zug eine geeignete Behandlung einzuleiten, an-
dererseits gilt es, unnötige Spitaleinweisungen
und teure Abklärungen zu verhindern. Ein
grosses Problem sind auch weiterhin Verzöge-
rungen durch Patienten, welche bei entspre-
chenden Symptomen zu spät ärztliche Hilfe in
Anspruch nehmen («patient delay»). 
Neuere biochemische Marker haben zu einer
wesentlichen Verbesserung in Diagnostik und
Risikostratifizierung des akuten Koronarsyn-
droms und zu einer Revision der Definition 
des Myokardinfarkts beigetragen. Basierend
auf diesen Markern wird neuerdings ein
Herzinfarktschnelltest zur Selbstanwendung
durch den Patienten angeboten (Vitest Myokard
Status).
Vor diesem Hintergrund soll im folgenden auf
neuere Klassifizierungen und Definitionen bei
akutem Koronarsyndrom, auf die Bedeutung
der verschiedenen biochemischen Marker der
Myokardnekrose und insbesondere auf die
Wertigkeit von Schnelltests zur Selbstanwen-
dung eingegangen werden.

Das akute Koronarsyndrom

Die Differentialdiagnose des Thoraxschmerzes
ist ausgesprochen breit. Anamnese, klinische
Untersuchung, EKG, Blutuntersuchung und bei
Bedarf weitere Zusatzuntersuchungen werden
in der Basisdiagnostik eingesetzt. Unter dem
Begriff des akuten Koronarsyndroms werden
klinische Symptome, welche mit einer akuten
Myokardischämie vereinbar sind, zusammen-
gefasst. Diese Arbeitsdiagnose hat sich aus pa-
thophysiologischen, diagnostischen, therapeu-
tischen und prognostischen Überlegungen als
für die Klinik nützlich erwiesen. Das morpho-
logische Korrelat des akuten Koronarsyndroms
ist in der Regel eine instabile koronare Plaque
mit Bildung einer intraluminalen Thrombose,
deren Ausmass das klinische Bild wesentlich
mitbestimmt. Das Spektrum reicht von der in-
stabilen Angina pectoris über den Nicht-Q-
Zacken-Myokardinfarkt zum Q-Zacken-Myo-
kardinfarkt (Abb. 1). Für die initiale thera-
peutische Strategie ist die Unterscheidung
eines akuten Koronarsyndroms mit oder ohne
ST-Hebung entscheidend. Im ersten Fall ist bei
frühzeitiger Diagnose eine sofortige Reperfu-
sionstherapie mit Thrombolyse oder perkuta-
ner koronarer Intervention zusätzlich zur anti-
aggregatorischen und supportiven Therapie
angezeigt [1, 2].
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Abbildung 1. 
Klinische Klassifizierung des
Koronarsyndroms.
Abkürzungen: 
NSTEMI = Nicht-ST-Hebungs-
Myokardinfarkt, 
NQMI = Nicht-Q-Zacken-Myo-
kardinfarkt, 
QwMI = Q-Zacken-Myokard-
infarkt. 
Für weitere Erklärungen siehe
Text (modifiziert nach [5]).
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Im zweiten Fall kann eine medikamentöse Sta-
bilisierung und Risikostratifizierung erfolgen.
Hochrisikopatienten mit persistierenden isch-
ämischen Brustschmerzen, hämodynamischer
Instabilität, dynamischen ST-Strecken-Senkun-
gen im EKG oder positivem Troponin profitie-
ren von einer frühzeitigen invasiven Abklärung
[3, 4].
Der Wunsch nach einer präziseren klinischen
Definition des akuten Myokardinfarkts und die
Verfügbarkeit neuer biochemischer Marker der
Myokardnekrose haben zu einer Revision der
WHO-Definition des Myokardinfarkts Anlass
gegeben (Tabelle 1), welche biochemische Mar-
ker (Troponin, evtl. CK-MB) ins Zentrum rückt
[5]. Wie oben erwähnt, erfolgen jedoch erste
wichtige therapeutische Entscheide aufgrund
von Klinik und EKG, während die Resultate der
biochemischen Marker noch nicht vorliegen
oder diese noch nicht erhöht sind.

Biochemische Marker 
der Myokardnekrose

Biochemische Marker der Myokardnekrose
nehmen eine zentrale Rolle in der Diagnostik
und Risikostratifizierung beim akuten Koro-
narsyndrom ein. Bei einer Myokardnekrose
kommt es zur Freisetzung verschiedener intra-
zellulärer Makromoleküle aus den geschädig-
ten Myokardzellen in die Zirkulation wie Myo-
globin, CPK, CK-MB, Troponin I und T, LDH und
anderen. Insbesondere die Troponine haben
sich wegen ihrer hohen Sensitivität und Spezi-
fität als diagnostische Marker der Wahl eta-

bliert und sind dabei, die konventionellen Be-
stimmungen wie Kreatinkinase und ihre MB-
Fraktion abzulösen [6]. Die Troponin-Bestim-
mung ergibt auch wichtige prognostische In-
formationen. Myoglobin ist ein kleines zytoso-
lisches Protein, welches gegenüber anderen
Markern sehr früh in erhöhten Konzentratio-
nen im Blut nachgewiesen werden kann. Da
Myoglobin auch in der Skelettmuskulatur vor-
handen ist, ist eine Erhöhung des Serum-Myo-
globins nicht spezifisch für eine kardiale Schä-
digung. Eine Myoglobin-Bestimmung kann vor
allem bei Patienten, welche sich innert 6 Stun-
den nach Symptombeginn präsentieren, sinn-
voll sein [3]. Tabelle 2 zeigt die Kinetik ver-
schiedener Marker der Myokardnekrose. Die
Rolle neuerer Marker wie «fatty acid binding
proteins», Glykogenphosphorylase Isoenzym
BB und Myosin ist noch unklar.

Vitest Myokard Status

Verschiedene «point of care»-Tests für bioche-
mische Marker der Myokardnekrose stehen seit
geraumer Zeit zur Verfügung. Der Vitest Myo-
kard Status erlaubt den qualitativen Nachweis
von Myoglobin, CK-MB und Troponin I und ist
der erste Schnelltest, welcher auf diesem Ge-
biet zur Selbstanwendung durch den Patienten
vermarktet wird. 
Als Risikogruppen, welche stets einen Test bei
sich tragen sollten, gelten laut Herstellerfirma
Personen mit kardiovaskulären Risikofaktoren,
über 40jährige mit Bewegungsmangel oder
Stress und Personen, die beruflich stark bean-

Tabelle 1. Myokardinfarkt: Definitionen.

Alte WHO-Definition: Für die Diagnose müssen 2 von 3 Kriterien erfüllt sein (nach [7]):

ischämische Brustschmerzen >20 Minuten

typischer ST-T-Ablauf bzw. neue Q-Wellen im EKG

Anstieg der Konzentration kardialer Enzyme im Blut mit typischer Kinetik

Neue ESC / ACC-Definition: Kriterien für einen akuten, ablaufenden oder kürzlichen Myokardinfarkt 
(nach [5]):

typischer Anstieg und gradueller Abfall (Troponin) oder schneller Anstieg und Abfall (CK-MB) 
der biochemischen Marker der Myokardnekrose mit mindestens einem der folgenden Kriterien:

a) ischämische Symptome

b) Entwicklung pathologischer Q-Zacken im EKG

c) ischämische EKG-Veränderungen (ST-Hebung oder -Senkung)

d) Koronarintervention

pathologisch-anatomische Befunde eines akuten Myokardinfarkts

Kriterien für einen durchgemachten Myokardinfarkt (eines der folgenden Kriterien):

neue pathologische Q-Zacken in seriellen EKG’s mit oder ohne Erinnerung an frühere Symptome. 
Biochemische Marker der Myokardnekrose können je nach Dauer nach dem Infarkt normal sein.

pathologisch-anatomische Befunde eines abheilenden oder abgeheilten Myokardinfarkts
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sprucht sind (laut Homepage des Herstellers
angeblich ein Hauptrisikofaktor für einen Myo-
kardinfarkt!). In der Gebrauchsanwendung
wird die Durchführung des Tests empfohlen bei
Schmerzen im Thorax, im Schultergürtel, in
den Armen, im Kopfbereich und im Oberbauch
sowie bei unspezifischen Beschwerden wie
Angstgefühle, Erschöpfung, Übelkeit, Erbre-
chen und Schweissausbrüchen. Jeder Erwach-
sene käme aufgrund dieser Kriterien wohl min-
destens einmal jährlich als Kandidat zur Durch-
führung des Tests (Kosten 55.– CHF) in Frage.
Die Herstellerfirma postuliert, dass die einfa-
che Selbstdiagnose des Myokardinfarkts zu
einer früheren notärztlichen Behandlung und
damit zu einer Verminderung der Infarktgrösse
und zu einer Senkung der Sterblichkeit führt.
Untersuchungen, welche diese Hypothese un-
termauern, liegen nicht vor. Wichtige Argu-
mente sprechen dagegen, den Vitest Myokard
Status zur Selbstanwendung durch den Patien-
ten zu empfehlen. Bei auf Myokardischämie
verdächtigen Symptomen gehören neben der
Blutuntersuchung eine gezielte Anamnese und
Untersuchung sowie ein EKG zu den unver-
zichtbaren Elementen der Diagnostik. Erhöhte
spezifische Marker wie Troponin oder CK-MB
erlauben bei entsprechender klinischer Kon-
stellation die Diagnose eines Myokardinfarkts
zu stellen. Die isolierte Erhöhung von Myoglo-
bin wird jedoch wegen der eingeschränkten
Spezifität des Markers für einen Myokardin-
farkt gerade bei unspezifischen Beschwerden
zu häufigen falsch positiven Befunden mit ent-
sprechender Verängstigung des Patienten
führen. Ein negativer Vitest Myokard Status
schliesst ein akutes Koronarsyndrom vor allem

bei frühzeitiger Durchführung nach Symptom-
beginn nicht aus. In internationalen Richtlinien
wird deshalb bei negativen Tests die Wieder-
holung von Troponin bei ischämieverdächtigen
Symptomen nach 6–12 Stunden empfohlen [3,
4]. Ein negativer Test schliesst auch andere
bedeutsame Differentialdiagnosen für akute
Thoraxschmerzen wie zum Beispiel Lungen-
embolien oder eine Aortendissektion nicht 
aus und wägt den Patienten in falscher Sicher-
heit. Das Argument der früheren Arztkonsul-
tation durch Einsatz des Tests ist wenig stich-
haltig: Patienten, welche aufgrund ihrer Be-
schwerden an ein mögliches kardiales Problem
denken, können direkt ärztliche Hilfe in An-
spruch nehmen, die anderen werden wohl auch
den Test nicht benützen. Hier wären entspre-
chende Aufklärungsmassnahmen sicher von
grösserem Nutzen. In der Gebrauchsanwei-
sung des Herstellers wird korrekterweise er-
wähnt, dass der Test einen Arztbesuch nicht er-
setzt und im Zweifel der Notarzt gerufen wer-
den soll. Tatsächlich dürfte die Hauptindikation
zum Einsatz von Schnelltests mit bioche-
mischen Markern der Myokardnekrose in der
ärztlichen Praxis bestehen. Im Kontext der kli-
nischen Situation und des EKG-Befundes kön-
nen vor allem in unklaren Situationen durch
den Test wesentliche zusätzliche diagnostische
Informationen gewonnen werden. Bei anhal-
tenden vermutlich ischämischen Brust-
schmerzen, typischen EKG-Veränderungen wie
etwa eine ST-Streckenhebung oder gar hämo-
dynamischer Instabilität sollte jedoch eine so-
fortige Spitaleinweisung ohne Zeitverzug erfol-
gen. 

Konklusion

Neuere biochemische Marker, vor allem Tropo-
nin I und T, haben wegen ihrer ausgezeich-
neten Sensitivität und Spezifität für Myokard-
nekrosen einen etablierten Wert in der Diagno-
stik und Risikostratifizierung des akuten Koro-
narsyndroms. «Point of care»-Tests wie der Vi-
test Myokard Status können durchaus in der
ärztlichen Praxis als Ergänzung zu Klinik und
EKG, vor allem in unklaren diagnostischen Si-
tuationen, von Nutzen sein. Als Herzinfarkt-
schnelltest zur Selbstanwendung durch den Pa-
tienten kann der Vitest Myokard Status nach
Ansicht des Autors nicht empfohlen werden.

Tabelle. Freisetzungskinetik verschiedener Marker der Myokardnekrose.

Marker Initialer Anstieg Max. Serumkonzentration Normalisierung
(Stunden) (Stunden) (Tage)

Myoglobin 1–4 5–7 1

CK 3–12 24 2–3

CK-MB 3–12 24 2–3

Troponin I 3–12 24 5–10

Troponin T 3–12 12–48 5–14

Modifiziert nach [8]
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Auflösung Periskop 
von Seite 1080

«Assoziation?»: «Beigemüse» zu Kresse?
Richtig: Fasciola  hepatica, der «grosse Leber-
egel», serologisch nachgewiesen und erfolg-
reich über eine Woche behandelt mit Tricla-
bendazol. – Case records of the Massachusetts
General Hospital. Weekly clinicopathological
exercises. Case 12-2002. A 50-year-old man
with eosinophilia and fluctuating hepatic le-
sions. N Engl J Med 2002;346:1232–9.

Solution Periscope, page 1080

«Existe-t-il une association?»: Un hôte sup-
plémentaire au cresson? Correct: Fasciola he-
patica, la «grande douve du foie», dont l’exis-
tence a été prouvée dans la sérologie, et qui a
été traitée avec succès durant une semaine par
le triclabendazole. – Case records of the Mas-
sachusetts General Hospital. Weekly clinico-
pathological exercises. Case 12-2002. A 50-
year-old man with eosinophilia and fluctuating
hepatic lesions. N Engl J Med 2002;346:
1232–9.


